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“Conheça todas as teorias, domine todas as técnicas, mas ao 
tocar uma alma humana, seja apenas outra alma humana.” 
                Carl Jung 
 RESUMO 
 
Introdução: O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença autoimune 
multissistêmica e de etiologia desconhecida. É de natureza inflamatória, pleomórfica, 
com múltiplas manifestações de interesse médico. Apresenta-se com períodos de 
atividade e remissão, mas é potencialmente progressiva e incapacitante e pode 
acometer adultos e crianças. Objetivo: Realizar levantamento epidemiológico das 
condições bucais dos pacientes com LES atendidos no Hospital Universitário de 
Brasília para conhecer suas necessidades específicas e estabelecer um plano de 
ação odontológico. Metodologia: Foram avaliados pacientes de ambos os gêneros 
e de qualquer idade. As informações médicas foram coletadas pelos 
reumatologistas, durante consultas de monitoramento do LES. O exame clínico 
bucal foi realizado por quatro examinadores experientes. Foi registrada a avaliação 
do fluxo salivar em repouso, queixa de xerostomia, presença de lesão em tecidos 
moles, sondagem periodontal, índice de dentes cariados, perdidos e restaurados 
(CPO-d). Resultados: Foram avaliados 69 pacientes, sendo 1 do sexo masculino. A 
mediana do fluxo salivar de repouso (percentil 25 e 75) foi de 0,41 mL/min (0,18 e 
0,60), sendo que a faixa etária de 45 a 64 anos (n = 20)  apresentou fluxo de 0,18 
mL/min (0,10 e 0,53)  e 33% do total de pacientes reportaram ocorrência de 
xerostomia contínua. Verificou-se que 26% dos pacientes apresentavam lesões 
bucais. Dentre as lesões presentes, 21 (57%) eram mácula eritematosa e do total de 
lesões, 34% estavam em palato duro. A mediana do índice de placa visível foi de 
61,3; do índice de sangramento 25 e a profundidade de sondagem foi de 1,6. A 
recessão gengival apresentou mediana de 0,3 enquanto que a perda do nível de 
inserção clínica foi de 1,3. O índice CPOD foi de 16,35. Conclusão: Quanto à saliva, 
verificou-se que: a taxa média de fluxo salivar sem estímulo apresentou-se dentro 
dos padrões de normalidade; a xerostomia estava presente em 32%, semelhante à 
população geral – 30% (Silvestre, 2011; Anurang, 2006). Quanto as lesões bucais: 
36% dos pacientes apresentaram lesões bucais. A prevalência das lesões é 
semelhante a outros estudos, porém o tipo de lesão mais prevalente é diferente. Em 
relação a doença periodontal: A prevalência de DP foi de 36%, menor que os 
reportados na literatura. O alto índice de placa comparado ao ISS, PS, REC e NIC 
pode estar associado ao uso de corticoide feito por esses pacientes. Comparando-
se nossos resultados relativos à condição periodontal e índice CPOD com os 
 resultados da Pesquisa Nacional de Saúde Bucal (2011) do Ministério da Saúde, 
constatou-se que: a população estudada apresentou maior índice médio de 
sangramento gengival, porém a média de profundidade de sondagem foi menor; o 
índice CPOD nas faixas etárias comparadas foi menor. Os achados bucais 
encontrados apontam a não necessidade de abordagem específica para o paciente 
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Background: The Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is na autoimmune disease, 
of unknow etiology, multisystemic, of na inflamatory autoimmune nature, 
pleomorphic, with multiple possible manifestations, with multiple manifestations of 
medical interest. Objective: to realize an epidemiologic survey of the oral conditions 
of patients with SLE that are treated at the University Hospital of Brasília (HUB) to 
know the specific needs and establish a dental plan of action for this group of 
patients. Methodology: Was evaluated patients with SLE treated at the 
Rheumatology Department of the University Hospital of Brasilia (HUB), of both 
genders and of all ages. Rheumatologists collected medical information during the 
LES monitoring queries. Four experienced examiners performed the oral exam. 
Salivary flow and the presence of xerostomia.  It was recorded the presence of 
lesions in soft tissues, periodontal probing, index of decayed, missing and filled teeth 
(DMF). Results: Was evaluated 69 patients, 1 male. Median salivary flow at rest 
(25th and 75th percentiles) was 0.41 milliliters/minute (0.18 and 0.60), and the age 
group 45-64 years (n = 20) showed flow 0 18 milliliters/minute (0.10 to 0.53) and 33% 
of patients reported occurrence of continuous xerostomia. It was found that 26% of 
the patients had oral lesions. Among the present lesions, 21 (57%) were 
erythematous macula and of the total injuries, 34% were in the hard palate. The 
median of the visible plaque index was 61.3; bleeding index 25 and the probing depth 
was 1.6. The gingival recession presented a median of 0.3 while the level of the 
clinical attachment loss was 1.3. The DMF index was 16.35. Conclusion: As the 
saliva, it was found that: the average rate of unstimulated salivary flow was within the 
normal range; xerostomia was present in 32%, similar to the general population - 
30% (Silvestre, 2011; Anurang, 2006). As the oral lesions: 36% of patients had oral 
lesions. The prevalence of lesions is similar to other studies, but the most prevalent 
type of injury is different. In relation to periodontal disease: The prevalence of PD 
was 36% lower than those reported in the literature. The high plaque index compared 
to the ISS, PS, REC and NIC may be associated with the use of steroids made by 
these patients. Comparing our results for the periodontal condition and DMFT with 
the results of the National Oral Health Survey (2011) the Ministry of Health, it was 
found that: the study population had higher average rate of gingival bleeding, but the 
 mean depth poll was lower; the DMFT compared the age groups was lower. The oral 






























Keywords: systemic lupus erythematosus; oral manifestations; salivary flow; 
xerostomia; periodontal disease.  
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1. INTRODUÇÃO 
O ser humano apresenta um sistema imunológico ativo, fazendo com que o 
corpo elabore uma resposta eficaz contra qualquer antígeno, eliminando elementos 
estranhos. A principal função do sistema imunológico é atuar na defesa do 
organismo contra agentes infecciosos, porém, mesmo substâncias não infecciosas 
são atacadas. Para isto ocorrer, basta o organismo considerar um elemento como 
substância estranha(1). Assim, o sistema imune pode falhar e considerar o próprio 
organismo como antígeno e causar as chamadas doenças autoimunes(2).  
O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença autoimune 
multissistêmica, de etiologia desconhecida. É de natureza inflamatória, pleomórfica, 
com múltiplas manifestações de interesse médico. Apresenta-se com períodos de 
atividade e remissão, mas é potencialmente progressiva e incapacitante e pode 
acometer adultos e crianças(3, 4). Caracteriza-se pela formação de autoanticorpos e 
deposição de imunocomplexos, o que ocasiona inflamação em tecidos  e  órgãos(5). 
Ao longo do curso da doença, fatores genéticos não parecem desempenhar o 
papel mais importante(6). Entretanto, verifica-se que o LES é mais frequente em 
populações hispânicas, afrodescendentes e asiáticos, sendo os indivíduos de etnia 
branca menos susceptíveis(7).  
Sua prevalência na população global é de 40-50 casos por 100 000 pessoas. 
Observa-se clara preponderância do sexo feminino, sendo que de cada dez 
ocorrências, somente uma acomete o gênero masculino(8). A maioria dos estudos 
sobre a incidência de LES foram feitos nos EUA ou na Europa. Porém, verificou-se 
uma taxa de incidência anual de 8,7 por 100.000 habitantes em uma cidade do 
nordeste brasileiro, com a maior frequência no sexo feminino, observando-se a 
razão de 8 casos em mulheres para cada homem(9).  
Os primeiros sintomas surgem preferencialmente entre a segunda e a quarta 
década de vida, porém pode se manifestar em qualquer idade, inclusive em 
crianças(10). Apenas vinte e cinco por cento dos casos ocorrem dentro das duas 
primeiras décadas de vida e há predomínio do sexo feminino em todas as faixas 
etárias. Nos adolescentes, a relação masculino: feminino varia de 1:8 a 1:13(11).   
No Brasil, o projeto de Lei 7797/10, do Senado, incluiu o lúpus entre as 
doenças cujas pessoas são dispensadas de cumprir prazo de carência para usufruir 
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dos benefícios de auxílio-doença e aposentadoria por invalidez(12). Tal iniciativa 
demostra o grau de comprometimento sistêmico que o LES pode causar no doente e 
a consequente perda de qualidade de vida.          
Embora o tempo entre o início dos sintomas e o diagnóstico tenha diminuído 
ao longo dos anos(13, 14), o atraso ou a falta de tratamento pode aumentar a 
probabilidade de danos em órgãos devido à atividade da doença inflamatória 
persistente.  
Nos EEUU, o custo de saúde médio para pacientes com LES foi estimado 
entre US $ 12.000 e US $ 24.000(15, 16). O diagnóstico precoce LES em 
comparação com diagnóstico de LES tardio está associado com menores taxas de 
crises de LES, menor utilização de recursos de saúde e consequentemente menores 
custos(17). 
Se por um lado o Estado tem que arcar com uma aposentadoria por invalidez, 
com proventos integrais, por outro, deixa de arrecadar parte das contribuições 
previdenciárias. Isto porque a doença isenta o contribuinte de parte do seu 
recolhimento. Além disso, é concedida isenção do imposto de renda sobre essa 
aposentadoria. Portanto, trata-se de um custo significativo para o Estado 
brasileiro(129). 
Além das comorbidades sistêmicas, estudos afirmam que lesões bucais 
indolores são achados frequentes em pacientes com LES(18, 19), tendo  estas 
últimas  prevalência que varia entre 6,5% e 80%(19, 20).  
Verifica-se que os pacientes lúpicos necessitam de cuidados bucais 
especiais, principalmente devido ao fato de estarem mais susceptíveis às 
infecções(21). Esses indivíduos podem ser afetados por uma variedade de 
problemas orofaciais como boca ardente, hipossalivação, xerostomia, disfunções 
temporomandibulares (DTMs), gengivite descamativa, doença periodontal (DP) e 
disgeusia(18, 22). 
Considerando-se a DP uma doença de caráter inflamatório que sofre 
influência de fatores infecciosos, assim como o LES, afirma-se que o LES 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 
2.1 ETIOPATOGENIA DO LES 
O LES é uma doença autoimune complexa e heterogênea e apesar dos 
inúmeros esforços realizados, até o momento, sua etiologia e patogenia 
permanecem desconhecidas, permitindo uma série de especulações sobre seus 
possíveis fatores desencadeantes e perpetuadores(23). 
Há duas questões fundamentais nos estudos da etiopatogenia do LES. Uma, 
é que alterações genéticas predispõem o indivíduo a desenvolver lúpus e a outra é 
como fatores externos podem influir nas alterações da tolerância imunológica(24).  
O lúpus é considerado o modelo de estudo para doenças autoimunes de 
herança poligênica, que envolvem genes individualmente polimórficos que interagem 
com o ambiente e causam a expressão fenotípica da doença(25, 26). Estima-se que 
aproximadamente 100 genes contribuam para o desenvolvimento do LES, mas que 
apenas 10 a 20 destes genes estejam operantes em um paciente(27).  
Embora, um grande número de genes candidatos e de possíveis mecanismos 
etiopatogênicos tenham sido descritos no LES, ainda não existe um modelo que 
explique como estes genes e fatores ambientais interagem para construir o fenótipo 
lúpico. Porém, dados epidemiológicos do risco de desenvolvimento do LES em 
irmãos, sua agregação familiar e sua concordância em gêmeos monozigóticos 
suportam o componente genético desta doença(28). A predisposição genética é um 
fator importante no desenvolvimento do LES, uma vez que observou-se que a 
concordância da doença em gêmeos idênticos é de 24%, em comparação com cerca 
de 2% em gêmeos dizigóticos(28).  
Fatores endócrinos (estrógenos), ambientais (luz ultravioleta), imunológicos, 
genéticos e infecciosos (vírus) contribuem, de forma conjunta, para o 
desenvolvimento da doença(10). Especula-se que em decorrência da similaridade 
entre alguns antígenos celulares e virais, infeções brandas ou agudas podem 
desencadear ou agravar o lúpus, como o caso da infecção pelo vírus Epstein-
Barr(10). 
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Afirmam-se que a luz ultravioleta (40 a 60% dos pacientes são 
fotossensíveis), dietas ricas em gorduras saturadas, poluentes, cigarro e talvez o 
estresse físico ou psicológico extremo também podem desencadear ou agravar o 
LES(29, 30). 
Além do fator microbiológico, um estudo demonstra que o próprio 
medicamento para tratamento do LES pode levar ao estado do LES induzido, 
reforçando a importância na precisão do diagnóstico antes de iniciar o tratamento(2).  
O fato de a doença ser mais predominante no sexo feminino levou estudos a 
apontar que a menarca e a menopausa precoces, além do uso de estrogênio 
exógeno, estão relacionadas com a suscetibilidade ao desenvolvimento do LES(31). 
O estrogênio desempenha função importante na maturação das células B e na 
quebra da tolerância imunológica no LES, o que pode, em parte, explicar a maior 
prevalência do LES em mulheres(32, 33). 
2.2 CRITÉRIOS DE DIAGNÓSTICO 
O diagnóstico de LES está baseado em quatro ou mais dos onze critérios 
definidos pelo American College of Rheumatology (ACR)(34) (Figura 01). As 
manifestações clínicas mais prevalentes são: artrite (81%), fotossensibilidade (70%) 
e rash malar (63%)(9). 
O diagnóstico do LES é muito complexo, uma vez que, sinais e sintomas 
clínicos são extremamente variados e podem imitar outros tipos de doenças, como 
artrite reumatóide ou outros distúrbios autoimunes sistêmicos(35).  
American College of Reumatology - onze critérios para diagnóstico do LES 
1. Eritema malar: lesão eritematosa fixa em região malar, plana ou em relevo, 
tendendo a poupar sulco nasolabial. (Figura 2 e 3) 
2. Lúpus discóide: lesões eritematosas infiltradas, com escamas queratóticas 
aderidas e tampões foliculares, que evolui com cicatriz atrófica e discromia, podendo 
aparecer em lesões antigas. (Figura 4 e 5) 
3. Fotossensibilidade: eritema cutâneo, as vezes máculo-papular, como resultado 
de uma exposição solar.  
4. Úlceras orais: ulceração oral ou nasofaringeana, indolor, observada pelo médico 
ou cirurgião-dentista durante seu exame físico. (Figuras 6, 7, 8 e 9) 
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5. Artrite: artrite não erosiva, envolvendo duas ou mais articulações periféricas.  
6. Serosite: pleurite ou pericardite documentada por exames radiológicos.  
7. Comprometimento renal: proteinúria maior que 0,5g/24 h, presente em três 
amostras, e/ou alterações no sedimento urinário (hematúria, cilindros granulosos).  
8. Distúrbio neurológico: convulsões e psicose (descartando distúrbios 
metabólicos, infecção ou uso de medicações).  
9. Alterações hematológicas: anemia hemolítica, autoimune, com reticulocitose, 
leucopenia ou trombocitopenia.  
10. Alterações imunológicas: presença de anticorpos, como anticardiolipina, ou de 
anticorpos contra DNA nativo, ou de anticorpos contra antígeno nuclear.  
11. Fator anti-nuclear: títulos anormais de anticorpo anti-nuclear, por 
imunofluorescência ou teste equivalente, na ausência de utilização de drogas 
indutoras do LES(36).  
FIGURA 01.  Onze critérios para diagnóstico do LES. 
     
FIGURA 02. Rash malar com lesões escamosas em paciente do sexo feminino. 
 
FIGURA 03. Rash malar, com áreas cicatriciais hiperpigmentadas, em paciente do sexo feminino. 
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FIGURA 04. Lesão discoide com áreas de descamação ceratótica e crostículas em paciente do sexo 
feminino de 9 anos. 
FIGURA 05. Lesão discoide no peito, braço e mão direita em paciente adulta. 
    
FIGURA 06. Lesão oral eritematosa na mucosa jugal esquerda em paciente edêntulo com prótese 
sobre implantes.  
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FIGURA 07. Lesão oral eritematosa na mucosa jugal direita e lesão eritematosa na região do palato 
de paciente do sexo feminino. 
 
 
FIGURA 08. Lesão oral eritematosa na região do palato de paciente edêntula. 
 
 
FIGURA 09. Lesão oral eritematosa na região do palato de paciente do sexo masculino com todos os 
dentes permanentes. 
 
O quadro clínico do LES é bastante polimorfo, podendo acometer qualquer 
órgão ou sistema e apresentar variadas evoluções e prognósticos. Por exemplo, 
alguns pacientes apresentam eritema malar, febre, artrite, remissão espontânea. 
Outros pacientes, no entanto, apresentam doença grave e progressiva, com 
envolvimento renal e de sistema nervoso central. Qualquer sinal ou sintoma pode 
ser a primeira e única manifestação da doença e esta pode persistir ou recorrer por 
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meses ou anos até o diagnóstico de LES ser confirmado pela presença de outros 
acometimentos(10, 11, 37).  
Outras manifestações clínicas também são observadas. A ocorrência de 
lesões bolhosas, generalizadas pode representar uma urgência no manejo do LES. 
As erupções vesicobolhosas são disseminadas, predominando em face, pescoço e 
extremidades superiores. Elas podem aparecer em associação com a reativação da 
doença. O diagnóstico diferencial deve ser feito com pênfigo bolhoso, porfiria 
cutânea tardia, dermatite herpetiforme, epidermólise bolhosa e infecção. O 
diagnóstico é clínico e histopatológico(38).   
O paciente com LES pode evoluir com encefalite, manifestada por 
convulsões, psicose e/ou estado confusional agudo. O diagnóstico é eminentemente 
clínico, sendo importante excluir outras etiologias, como sepse, medicações e 
alterações metabólicas(39, 40).  
As manifestações gastrointestinais são pouco comuns no LES. Podem ocorrer 
náusea, vômito, diarreia e dor abdominal(41), além de vasculite mesentérica, e, por 
vezes, enterorragia(38). 
Outra possível manifestação é a pneumonite, que pode se apresentar de 
forma aguda (pneumonite), alveolar; ou de forma crônica, intersticial. A pneumonite 
assemelha-se a uma pneumonia, com dispneia, tosse, febre, hemoptise e 
pleurisia(38).  
O paciente lúpico pode ainda procurar uma unidade de emergência com 
quadro de pericardite ou mesmo com tamponamento cardíaco. O quadro clínico 
inclui dor torácica, atrito pericárdico, abafamento de bulhas, pulso paradoxal e 
estase jugular. Os três últimos sinais constituem evidência de tamponamento 
cardíaco em evolução(38).  
Após confirmação do diagnóstico de LES, é necessário avaliar o potencial 
acometimento sistêmico da doença, e, para isso, o exame inicial é a pesquisa de 
anticorpos antinucleares. A investigação complementar dessas doenças é mais 
abrangente, uma vez que são condições que afetam múltiplos tecidos, exigindo a 
avaliação de diversos parâmetros bioquímicos, hematológicos e por imagem(38).  
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O SLICC (Systemic Lupus International Collaborating Clinics) (ANEXO 1) foi 
projetado para ajudar a classificar o LES. Este índice avalia critérios muito 
complexos e pode ser usado quanto aos critérios do American College of 
Reumatology. Aplicação do questionário é importante não apenas para a 
classificação mas também para o diagnóstico precoce da mesma(42).   
O SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index) (ANEXO 
2) é um índice importante para avaliar a atividade do LES(43). Esse instrumento 
inclui, em sua avaliação, parâmetros clínicos e laboratoriais, levando-se em conta o 
órgão acometido. Avalia a atividade da doença com relação aos últimos 10 dias. 
Escores superiores a 8 indicam doença ativa. Variação de três pontos entre uma 
visita e outra é aceita como ativação da doença, e variações maiores ou iguais a 12 
pontos significam atividade grave(44). Proposto inicialmente para adultos tem 
aplicabilidade reconhecida também em crianças(45). 
A atividade inflamatória do LES pode ser definida pela presença de 
manifestações potencialmente reversíveis(46). Assim, a atividade da doença é o 
reflexo das características e da graduação do acometimento do órgão afetado. A 
capacidade de avaliar o grau de atividade da doença no paciente com LES é de 
extrema importância, já que muitas decisões terapêuticas dependem da 
assertividade da decisão clínica do médico referente à atividade da doença(47). 
No ano de 2000, o SLEDAI foi revisado, dando origem ao SLEDAI2K(43). A 
modificação proposta incluía a atividade persistente de alguns parâmetros, e não a 
pontuação desses parâmetros apenas nos casos de início ou recorrência. A 
persistência do eritema, das úlceras mucosas, da alopécia e da proteinúria superior 
a 0,5 g em 24 horas podem ser usados em trabalhos para a avaliação da atividade 
da doença(43, 48). 
O tempo médio entre o início dos sintomas da doença e o diagnóstico tem 
sido relatado ser de 9 meses para aqueles diagnosticados após 2000(13). No 
entanto, enfatiza-se que um maior esforço deve ser feito para identificar novos 
biomarcadores que permitam diagnosticar SLE mais cedo(17).  
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2.3 TRATAMENTO 
O quadro clínico, exames laboratoriais e radiológicos devem ser 
minuciosamente avaliados devido à complexidade da doença antes de o 
reumatologistas estabelecer o tratamento(38). Recomenda-se que, sempre que 
possível, seja solicitada a avaliação de um especialista do órgão acometido antes de 
iniciar o tratamento da doença(38). 
A terapêutica do LES baseia-se na administração de corticoide e 
imunossupressores para atenuar a resposta do sistema imune, controlar os sintomas 
e prevenir complicações futuras(49). Para alcançar o sucesso no tratamento 
medicamentoso, o paciente deve receber cuidados individualizados sob supervisão 
de um médico responsável, pois o comprometimento de muitos sistemas leva a uma 
maior gravidade da doença e é comum fazer uso concomitante de diversos 
medicamentos prescritos por diversos especialistas distintos(49). Por exemplo, 
paciente com nefrite e lesões cutâneas pode necessitar de corticoide e 
imunossupressor, utilizado para o tratamento da nefrite e em associação à 
talidomida, no tratamento das lesões cutâneas(50).  
O objetivo do tratamento é restabelecer a homeostase imunológica 
controlando o sistema e preservando órgãos. O tratamento medicamentoso que 
inclui ainda o uso de antiinflamatórios não hormonais, de antimaláricos, de 
corticosteróides, de drogas imunossupressoras e recentemente de agentes 
biológicos(11), é um desafio relevante, pois nenhuma intervenção terapêutica leva à 
cura. 
Os antimaláricos, preferencialmente do sulfato de hidroxicloroquina, são 
indicados com a finalidade de reduzir a atividade da doença e tentar poupar o uso de 
corticóide. Porém, deve-se monitorar os efeitos colaterais do tratamento prolongado 
da doença, independentemente do órgão ou do sistema afetado(11).  
Sabe-se que o corticoide atua sobre os tecidos periodontais e pode reduzir o 
processo inflamatório da DP(51). Um trabalho verificou que pacientes com LES sob 
corticoterapia apresentavam DP leve e respondiam melhor ao tratamento 
odontológico(52).  
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Depressão e hipertensão, são comorbidades comuns em pacientes com LES, 
e as medicações utilizadas podem influenciar a saúde oral, devido ao seu efeito 
xerostômicos causados pelos antidepressivos e anti-hipertensivos(53, 54).  
Outro fator, muito importante no tratamento, é a mudança dos hábitos de vida.  
Deve-se informar ao paciente e aos familiares o que é a doença, sua evolução, 
transmitir ao paciente a motivação necessária para a adesão ao tratamento, o 
repouso nos períodos de atividade sistêmica da doença, o uso de guarda-sol, bonés 
e protetor contra a luz solar, além de evitar o tabagismo(35).  
A abordagem odontológica em pacientes com LES é importante, uma vez que 
crianças e adolescentes sob tratamento com drogas imunossupressoras apresentam 
um maior risco de desenvolver complicações sistêmicas a partir de infecções 
orais(55). Verificou-se que a redução na progressão da infecção periodontal, por 
meio do tratamento periodontal, diminui os níveis de marcadores inflamatórios, como 
IL-6, TNF-11 e proteína C reativa, que são comuns ao LES e à periodontite, e isso 
contribui para a redução da inflamação sistêmica nesses pacientes(56). 
2.4  EPIDEMIOLOGIA DAS CONDIÇÕES BUCAIS DO PACIENTES COM LES 
O acometimento da cavidade bucal é comum nos pacientes com LES(34). 
Essas manifestações orais podem ser influenciadas pela terapêutica, podendo o 
cirurgião-dentista (estomatologista) ser o primeiro profissional da saúde a 
diagnosticar tais achados(32). 
 No que tange os aspectos dentários e periodontais em pacientes com LES, os 
trabalhos são escassos e controversos, além de não apresentarem uniformidade 
metodológica, o que torna difícil o estabelecimento entre as condições(51, 57-60).  
2.4.1 FLUXO SALIVAR 
A complexidade da composição molecular de saliva demonstra a sua 
importância relacionada com a manutenção da integridade oral e sistêmica, sendo a 
primeira linha de defesa oral(61).  
As funções de saliva incluem(61): 
 reparação de tecidos (presença do fator de crescimento epidérmico 
que promove a cicatrização da via oral, orofaringe, e mucosa gastro-
esofágica);  
 lubrificação da boca, orofaringe e esôfago); 
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 tamponamento (fosfato, bicarbonato, e proteínas)  
 digestão (formação do bolo alimentar e digestão do amido, proteínas e 
lipídios); 
 gustação (solubilidade de moléculas e de maturação dos bostões 
gustatórios); 
 ação antimicrobiana (presença de anticorpos IgA / IgM e IgG, lisozima 
e lactoferrina, sistema de peroxidase / cistatina / mucina, e histatina);  
  manutenção da integridade do dente (maturação do esmalte e 
remineralização)(62, 63);  
 sistema de defesa(61).  
Os termos hipofunção salivar ou hipossalivação e xerostomia são muitas 
vezes utilizados de forma incorreta. Hipossalivação refere-se a um fluxo salivar 
diminuído, enquanto que a xerostomia se refere à uma experiência subjetiva da boca 
seca. Isto é ainda mais complicado pelo fato de alguns pacientes com 
hipossalivação não apresentarem xerostomia e, por outro lado, aqueles com 
xerostomia podem ter taxas de fluxo salivar normal(64)l. No entanto, xerostomia é 
um sintoma comum e primário associado ou não com hipofunção da glândula 
salivar. Normalmente, a xerostomia ocorre quando a secreção salivar diminuiu para 
metade dos valores normais de um indivíduo(64).  
Afirma-se que a xerostomia está presente entre 75 a 100% dos pacientes com 
LES(65). Um estudo mostra um grupo de pacientes com LES e sem outras doenças 
sistêmicas e nenhum dos pacientes queixava-se de xerostomia. No entanto, esses 
pacientes apresentavam fluxo salivar significativamente mais baixos do que os 
controles. Em outro estudo, pacientes com LES e xerostomia(66) tinham fluxo salivar 
significativamente mais baixos comparados com controles saudáveis(67). 
A redução do fluxo salivar pode ser causada por vários fatores incluindo 
doenças sistêmicas, radioterapia em região cérvico-encefálica, iodoterapia, outras 
doenças autoimunes como Síndrome de Sjogren e uso de medicamentos(68, 69).  
Durante o curso do LES os pacientes passam a usar vários medicamentos 
que podem interferir na secreção de saliva (70). Sabe-se que o uso de alguns 
medicamentos pode reduzir o  fluxo salivar, como diuréticos, anti-hipertensivos, anti-
  30 
histamínicos, sedativos, analgésicos opioides, antidepressivos tricíclicos e 
antipsicóticos(71).  
Como consequência da redução do fluxo, o paciente poderá apresentar 
halitose e distúrbios do sono (sono interrompido para ingerir água diversas vezes ao 
longo da noite e, consequentemente, urinar). Tais ocorrências comprometem a 
qualidade de vida do indivíduo(72, 73). 
Verifica-se que, dos pacientes com LES que sofrem de hipossalivação, a 
atividade da doença bem como a idade em anos são os fatores estatisticamente 
significantes para a redução do fluxo salivar(74). Ademais, que a prevalência é de 
79,2% quando comparado com a população geral, que é de 20%(61). 
Assim, acredita-se que pacientes com LES podem apresentar maior 
incidência de lesões de cárie, uma vez que o baixo fluxo salivar também está 
associada a uma redução da capacidade de tamponamento(75, 76).  
2.4.2 LESÕES BUCAIS 
 Lesões bucais indolores são achados frequentes em pacientes com LES com 
prevalência que varia entre 6,5% a 80%(18, 19). O eritema é a lesão clínica mais 
comum (35%), seguido por lesões discoides (16%) e ulcerações (6%)(18-20). 
Todavia, não está claro se a presença de lesões bucais é preditiva para a atividade 
da doença(18-20).  Observa-se que as regiões bucais comumente afetadas são 
língua, mucosa jugal, lábios e palato(19, 20, 22).  
As lesões bucais que se manifestam como úlceras crônicas ou eritematosas, 
podem ter dimensões variadas, com períodos de exacerbação e remissão e 
aspectos histopatológicos diversos(19, 20).  
Estudos afirmam que ulcerações na mucosa oral dos pacientes com LES(34, 
64, 77-79) estão associadas ao aumento da atividade da doença sem mudanças 
significativas na sorologia(77). Lesões como leucoplasia também tem sido 
reportadas em pacientes com LES(80), além de lesões com bordas vermelhas(81).  
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Embora ulcerações na mucosa oral sejam as mais frequentes em pacientes 
lúpicos(82, 83), outras lesões também podem surgir. Lesões semelhantes ao líquen 
plano, já foram descritas(78, 80, 84) e foram encontradas em pacientes com menos 
de 2 anos de diagnóstico(84).  
Placas reticulares vermelhas e brancas também têm sido observadas em 
pacientes com LES(85, 86). A maioria dessas lesões mostraram mudanças 
histopatológicas específicas ao LES, porém padrões histológicos e imunológicos 
podem ser inespecíficos(87, 88).  
Em adição, as lesões bucais no LES podem se apresentar como erosões de 
mucosa, placas de superfície descamativa ou fissuras com tendência hemorrágica, 
ulcerações ou erosões no interior de placas ou estrias brancas irradiadas (lesões 
discóides), e máculas eritematosas extensas que podem ou não estar 
acompanhadas de áreas ulcerativas ou erosadas(32).  
Em um mesmo paciente, é possível encontrar expressão de todas estas 
combinações(20). O tamanho das lesões é variável, sendo que as úlceras podem 
variar desde uma pequena erosão superficial até uma área larga e extensa, sendo 
importante o profissional reconhecer estas diferentes apresentações clínicas, 
vislumbrando a possibilidade do estabelecimento de um diagnóstico precoce(6, 89). 
As lesões em lábio são muitas vezes associadas com lesões semelhantes em 
outras regiões anatômicas. Porém, a manifestação exclusiva em lábio pode ocorrer. 
Pápulas pequenas em tons de rosa, placas em forma de moeda e lesões difusas 
podem estar presentes e mesmo as lesões incipientes tendem acometer o 
vermelhão. As lesões podem tornar-se despigmentada (Figura 10), ceratótica, 
corroída, atrófica e verrucosa(90).  
 
FIGURA 10. Mancha hipercrômica em lábio superior entremeadas com área de acromia que borram a 
linha do vermelhão do lábio. 
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Hiperqueratose e acantose são achados comuns, possivelmente produzidos 
como uma resposta do epitélio à agressão crônica. Degeneração do estrato basal e 
espessamento da membrana basal também foram observados na maioria dos 
casos(20).  
Há relação direta e significativa entre a quantidade de uso de corticosteroide e 
a presença de lesões da mucosa oral(91). Esta evidencia que os pacientes com 
doses mais elevadas de corticosteroides estão na fase ativa da doença, com mais 
lesões neste período. Porém, também deve ser considerado que as lesões bucais 
podem ser um efeito colateral de doses elevadas de corticosteróides(91). 
Portanto, as lesões de mucosa bucal em pacientes com LES podem se 
apresentar com aspectos clínicos e histopatológicos variados, havendo 
discordâncias no que se refere à prevalência destas manifestações. Tratamentos 
imunossupressores provavelmente devem manter pacientes livres de alterações na 
mucosa(20). 
2.4.3 CONDIÇÃO PERIODONTAL  
O dente é suportado pelo osso alveolar através de um sistema ligamentar 
conhecido por periodonto. Este compreende os seguintes tecidos: gengiva, 
ligamento periodontal, cemento radicular e osso alveolar (Figura 11). O dente está 
inserido ao osso através de uma articulação semirrígida denominada gonfose, 
ricamente vascularizada e inervada(92). 
 A estrutura dento-gengival é representada pelo sulco gengival e pela faixa de 
epitélio juncional, que exercem um selamento biológico nas margens dos dentes 
com determinado grau de permeabilidade(93).  
 A principal função do periodonto é inserir o dente no tecido ósseo dos 
maxilares e manter a integridade da superfície da mucosa mastigatória. O 
periodonto está sujeito a modificações morfológicas e funcionais decorrentes da 
carga mastigatória, direcionamento das forças, idade e alterações do ambiente 
oral(94).  
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Fonte: Lindhe et. al. 2010.  
FIGURA 11. Imagem ilustrativa do periodonto. 
Componentes anatômicos do periodonto: Gengiva (G), Ligamento periodontal (PL), Cemento 
Radicular (RC). O Osso Alveolar é constituido por dois componentes: Osso Alveolar Propriamente 
Dito (ABP) e Processo Alveolar (AP). 
 
Embora as bactérias periodontopatogênicas sejam consideradas 
etiologicamente mais importantes na DP, uma combinação de diversos fatores 
influencia a extensão e a gravidade dessa doença(94). As alterações nos níveis de 
hormônios durante a puberdade, gestação e menopausa podem modificar a 
resposta do hospedeiro em relação à placa bacteriana, aumentando a intensidade 
de progressão da doença periodontal(95, 96). 
Sucintamente, a DP classifica-se em dois grupos, gengivite e periodontite. A 
gengivite pode ou não ser induzida por placa. Quando induzida por placa, manifesta-
se como uma resposta inflamatória crônica à acumulação do biofilme supragengival 
e pode ser agravada por fatores sistêmicos (diabetes, hormônios, etc), por 
medicamentos (fenitoína, difenilidantoína, nifedipina e outros), ou por má nutrição 
(deficiência de ácido ascórbico)(94).  
A gengivite não induzida por placa pode ser de origem viral (herpes), fúngica 
(candida), bacteriana específica (Neisseria gonorrhea), genética (fibromatose 
hereditária), condições sistêmicas (desordens muco-cutâneas), alérgica, traumática 
ou não específica(94). 
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A periodontite é uma doença inflamatória crônica que resulta de uma 
complexa infecção polimicrobiana que destroi o periodonto, como consequência da 
perturbação da homeostase entre a microbiota subgengival e as defesas do 
hospedeiro em indivíduos sensíveis(97). Representa uma progressão da gengivite 
com perda do osso alveolar e extensão do dano às fibras do ligamento periodontal, 
com migração do epitélio juncional e manifestações disseminadas do processo 
inflamatório e imunopatológico dos tecidos(92). 
Dados sobre a prevalência da periodontite são dependentes de como a 
doença é definida e a faixa etária avaliada. Porém, cerca de 5% a 20% da população 
global sofre de periodontite. Os indivíduos sofrem diferentes respostas 
imunoinflamatórias frente aos microrganismos. Apesar de essa susceptibilidade para 
a evolução da DP não estar bem estabelecida, sabe-se que a mesma está 
associada a fatores de risco, como o tabagismo e diabetes mellitus, ou 
indicadores/modificadores de risco como predisposição genética, idade avançada, 
etilismo, gestação, doenças sistêmicas (neoplasias e infecções crônicas), baixa 
renda familiar e uso de alguns fármacos como antiepiléticos(98), ciclosporina(99) e 
nifedipina(100, 101).  
O diagnóstico da DP e sua graduação são feitos pelo exame clínico e 
complementado por radiografias(101). Além dos sítios na dentição com alteração 
inflamatória, o exame deve identificar a extensão da destruição tecidual(94). 
Os parâmetros mais utilizados para o diagnóstico são: sangramento do sulco 
gengival(102), profundidade da bolsa periodontal(103), nível de inserção periodontal 
e, em estágios mais avançados, a mobilidade dentária e envolvimento de furca 
(região entre raízes de dentes multirradiculados)(94). 
Embora a relação entre doença periodontal (DP) e o LES ainda não esteja 
totalmente estabelecida, pois ainda não se conhece exatamente a prevalência da 
DP nos pacientes com LES(51, 59), alguns aspectos comuns à DP e ao LES, podem 
explicar parcialmente a ocorrência da DP. 
Há aspectos do LES que podem favorecer o desenvolvimento da doença 
periodontal. O LES possui patogênese com características semelhantes à 
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patogênese da doença periodontal como a hiperatividade de linfócitos B, elevada 
produção de anticorpos IgG(59), a existência de influências genéticas, ambientais, 
hormonais e imunológicas(6, 65). 
A resposta inflamatória consiste na primeira linha de defesa do organismo 
contra um agente agressor, podendo ser inata ou adaptativa. Nas duas respostas há 
participação de elementos celulares e humorais. Na defesa celular há participação 
dos neutrófilos, mastócitos linfócitos T e B e plasmócitos. Já na defesa humoral 
participam as citocinas (IL-1, IL-4, IL-6, IL-8 e fator de necrose tumoral-α) e as 
imunoglobulinas(52). 
A prostaglandina E é descrita como a responsável por muitas alterações 
periodontais inflamatórias que ocorrem na DP como vermelhidão, edema, 
degeneração do colágeno e reabsorção óssea(104). Além disso, o 
comprometimento vascular regional, a terapia esteroidal ou o desequilíbrio de 
citocinas presentes no LES podem resultar em alterações da resposta imune do 
hospedeiro ou em ativação de osteoclastos (responsáveis pela reabsorção do tecido 
ósseo) repercutindo na condição periodontal(105).  
Há afirmação de que a terapia sistêmica com esteroides usada no tratamento 
do LES contribua para o agravamento da gengivite necrosante(106). 
Além disso, a diminuição do fluxo salivar, decorrente do uso de 
medicamentos, pode fazer com que ocorra algo semelhante ao que ocorre na 
Síndrome de Sjogren, onde observa-se  aumento de índice de placa, de perda óssea 
alveolar e do nível de inserção clínica(Figura 12)(107). 
 
FIGURA 12. Doença periodontal em paciente com LES em que se verifica deposição de cálculo 
dentário e perda de nível de inserção clínica. 
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Alguns estudos realizados para avaliar a doença periodontal em pacientes 
com LES apresentam resultados conflitantes. Um estudo realizado na Inglaterra em 
27 pacientes com LES e 25 pacientes controle, afirmou que os pacientes com LES 
tinham profundidades de sondagem periodontal significativamente mais baixas 
comparados com controles saudáveis(51). Outro estudo apresentou um caso de 
uma paciente com LES e de gengivite generalizada severa e considerou que a 
doença periodontal foi ocasionada por agentes etiológicos locais em um hospedeiro 
suscetível devido ao LES(108). 
Autores descreveram que a terapia sistêmica com esteroides usada no 
tratamento de LES contribuiu para o agravamento da gengivite necrosante (GUN) 
em paciente com LES (106). Outro estudo encontrou maiores perdas dentárias e 
inflamação gengival nos pacientes com LES grave e correlação da gravidade da 
doença periodontal com alterações no padrão de imunoglobulinas(58). Relataram 
suspeitar que, em combinação com imunodesregulação complexa, a terapia 
imunossupressora empregada no tratamento do LES seja responsável pela alta taxa 
de lesões periodontais em pacientes com tal condição sistêmica(58).  
Há ainda os que consideraram que a coexistência da periodontite e LES é 
uma característica comum e que a doença periodontal deve ser considerada como 
uma patologia clínica do LES(57). Outros autores fizeram uma revisão de literatura e 
concluíram que que a associação entre LES e a periodontite não é ainda 
conhecida(109). 
2.4.4 ÍNDICE CPOD 
Poucos estudos foram realizados sobre as condições dentárias dos pacientes 
com LES(32, 110). Um estudo realizado no Brasil em 155 pacientes, sendo 94,1% 
mulheres, encontrou um CPDO DE 18,5 nos pacientes com LES ativo e inativo. O 
índice CPO-D para o grupo LES foi 18,5 nos pacientes com LES, sendo constituído 
por 1,2 dentes cariados, 13,2 perdidos e 4,1 obturados (32).  
Um estudo transversal realizado no México, que incluiu 60 pacientes com LES 
divididos em dois grupos de 30 indivíduos cada, de acordo com o índice de atividade 
para o diagnóstico de lúpus eritematoso (SLEDAI). A frequência de cárie foi de 85% 
para indivíduos com LES, sendo 73,3% para os pacientes com LES inativo e 100% 
para paciente com LES ativo(32). 
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Outra alteração observada em um estudo foi à erupção tardia da dentição 
permanente e decídua em pacientes que fizeram uso crônico do corticoide, além de 
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3. JUSTIFICATIVA  
Ao consultar (abril de 2014) os termos ((Systemic Lupus 
Erythematosus[Title/Abstract]) AND Oral manifestations[Title/Abstract]) AND [MeSH 
Terms] AND (English[lang]) OR (Portuguese[lang]) OR (Spanish[lang]) no banco de 
dados de pesquisa bibliográfica da PubMed foram encontrados 13 artigos. Excluindo 
os artigos que não tinham relação com o tema dessa pesquisa, verificou-se que 
foram publicados somente 08 estudos epidemiológicos sobre manifestações bucais 
em pacientes com LES. Dentre os estudos, apenas um foi relativo à população 
brasileira.  
Considerando que LES é uma doença de difícil diagnóstico e que a presença 
de lesões bucais pode ser um sinal precoce da doença, bem como um indicador de 
atividade da doença, faz-se necessário elucidar outras possíveis manifestações 
bucais de maior ocorrência. Além disso, identificar as manifestações bucais de maior 
ocorrência em pacientes com LES é importante para o adequado planejamento do 
atendimento interdisciplinar desses pacientes. 
Por ser o LES uma doença crônica e que pode ser altamente incapacitante, a 
identificação de achados específicos de interesse odontológico se mostra 
fundamental para promoção de saúde e qualidade de vida dos pacientes. 
Além disso, poucos assuntos fazem uma abordagem completa das condições 
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4. OBJETIVOS 
4.1 OBJETIVO GERAL:  
Realizar levantamento epidemiológico das condições bucais de pacientes 
com LES atendidos no Hospital Universitário de Brasília para verificar se há 
necessidade de se estabelecer um plano de ação odontológico específico para esse 
grupo de pacientes. 
4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  
Avaliar o fluxo salivar sem estímulo.  
Verificar presença xerostomia. 
Analisar a presença de lesões em tecidos moles da boca. 
Avaliar índice de placa visível, índice de sangramento à sondagem, profundidade de 
sondagem, recessão gengival, nível de inserção clínica e doença periodontal. 
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5. METODOLOGIA 
5.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO:  
Foi realizado um estudo transversal no Serviço de Reumatologia do Hospital 
Universitário de Brasília (HUB),  onde pacientes com LES encontram-se em 
tratamento e acompanhamento. O estudo foi conduzido em conformidade com os 
princípios estabelecidos na Declaração de Helsinki da Associação Médica 
Americana e da Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde. Todos os 
indivíduos foram informados verbalmente e por escrito do objetivo do estudo e, ao 
concordarem com as implicações da pesquisa, foram convidados a assinarem o 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (APÊNDICE 1). Este levantamento 
epidemiológico faz parte do projeto “Análise do Proteoma Salivar de pacientes com 
LES”, submetido e aceito pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade de 
Brasília (UnB) em 2013 (ANEXO 3).  
5.2 POPULAÇÃO E AMOSTRA DO ESTUDO: 
Casuística: a população total acessível era de aproximadamente 200 
pacientes. Os pacientes eram informados e convidados a participar da pesquisa. 
Critérios de Inclusão: indivíduos com LES diagnosticados em conformidade 
com os critérios estabelecidos pelo American College of Rheumatology (34); de 
qualquer idade com doenças nas fases ativa ou inativa; com e sem nefrite lúpica 
(NL).  
Critérios de Exclusão: pacientes que não concordassem em participar da 
pesquisa ou pacientes com diagnóstico por definir. 
5.3 PROCEDIMENTOS:  
5.3.1 ANAMNESE E EXAME CLÍNICO: inicialmente os participantes foram 
entrevistados para a obtenção de informações médicas e demográficas assim como: 
idade, gênero, uso de tabaco e uso de medicamentos para controle do LES 
(APÊNDICE 2). O indivíduo fora considerado não fumante se nunca tivesse fumado 
ou se tivesse parado de fumar há mais de cinco anos. As informações médicas 
foram coletadas nos prontuários. Nessa etapa, os pacientes eram avaliados por um 
reumatologistas para determinação do SLICC (ANEXO 1) e SLEDAI (ANEXO 2). 
5.3.2 AVALIAÇÃO DO FLUXO SALIVAR EM REPOUSO: o paciente foi orientado a 
permanecer com os olhos abertos, sentado, com os pés apoiados no chão e o corpo 
inclinado frontalmente, apoiando os cotovelos na parte superior das pernas. Cabeça 
  41 
inclinada para baixo, com um copo descartável bem próximo ao lábio inferior, para 
permitir que a saliva fluísse gravitacionalmente, sem movimentos de lábios, 
bochechas e língua. A coleta de saliva ocorreu durante 5 minutos. Essa amostra de 
saliva era pesada por uma balança de precisão para se estabelecer 
quantitativamente a produção de saliva e os valores eram registrados em mL/minuto, 
conforme estabelecido pela literatura científica(112). O paciente era questionado 
sobre queixa de xerostomia contínua, intermitente, esporádica ou ausência da 
mesma. 
5.3.3 AVALIAÇÃO DE PRESENÇA DE LESÕES BUCAIS: as lesões bucais foram 
avaliadas clinicamente por quatro cirurgiões-dentistas. Estas foram examinadas 
clinicamente e classificadas de acordo com os seus aspectos e localização. 
5.3.4 AVALIAÇÃO PERIODONTAL: foi avaliada a condição periodontal 
examinando-se seis sítios por dente (vestibular, mésio-vestibular, disto-vestibular, 
lingual, mésio-lingual e disto-lingual) com o auxílio de uma sonda periodontal 
Michigan O com marcações de Williams. Os parâmetros observados foram: índice 
de placa visível de O’leary (1972)(113), índice de sangramento gengival proposto 
por Ainamo e Bay (1975)(114), profundidade de sondagem, recessão gengival e 
nível de inserção clínica.  
5.3.5 AVALIAÇÃO DENTÁRIA: foi registrado o número de dentes presentes, 
presença de cárie coronária e radicular, restauração coronária e radicular, (índice 
CPOD) de acordo com os critérios da Organização mundial de saúde(115). Utilizou-
se espelho bucal, sonda exploradora, pinça clínica, e gaze. Foram adotadas todas 
as medidas de biossegurança (uso de luvas, gorros, máscaras e aventais, material 
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6. RESULTADOS  
Dos pacientes atendidos regularmente no Ambulatório de Reumatologia do 
Hospital Universitário de Brasília, 69 aceitaram participar do estudo. A média de 
idade (faixa etária) dos pacientes adultos foi de 39,6 (20 a 77), sendo que 97% eram 
mulheres. Apenas três pacientes possuíam idade superior a 65 anos. Do total, três 
eram crianças com idades de 10, 12 e 13 anos. 
Dos 43 (64%) pacientes adultos que tiveram peso, altura, frequência cardíaca, 
pressão sistólica e diastólica aferidos, encontrou-se os seguintes valores médios 
(desvio padrão): 65, 5 Kg (± 14,6), 1,58 m (± 7 cm), 80 batimentos por minuto (± 15), 
125,8 mmHg (± 17,2) e 70,9 mmHg (± 23,9), respectivamente. 
6.1 FLUXO SALIVAR 
Avaliou-se o fluxo salivar sem estímulo em 62 pacientes adultos, verificando-
se que a mediana do fluxo (percentil 25 e 75) foi de 0,41 mL/min (0,18 e 0,60), 
sendo que a faixa etária de 45 a 64 anos (n = 20)  apresentou fluxo de 0,18 mL/min 
(0,10 e 0,53). A queixa de boca seca foi avaliada em 66 pacientes adultos e 21 
(32%) reportaram ocorrência de xerostomia contínua (Figura 13). Desses, 12 (57%) 
eram da faixa etária de 45 a 64 anos. Quanto às interrupções do sono noturno para 
ingestão de água (Tabela 1), 10 pacientes (15%) relataram acordar duas vezes para 
tomar água e urinar, sendo 3 pacientes (50%) com idades entre 35 e 44 anos. 
 
Figura 13.  Presença de xerostomia. 
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Tabela 01. Interrupção do sono noturno para ingestão de água: 
 
 
6.2 LESÕES BUCAIS 
 Dos 69 pacientes avaliados, 25 (36%) apresentaram lesão bucal. Apenas 1 
(5%) era do sexo masculino, enquanto que 17 (95%) eram do sexo feminino. Dentre 
as lesões presentes, 21 (59%) possuíam mácula eritematosa, 6 (17%) 
apresentavam lesão ulcerada, seguido de lesão eritematosa com ulcerações em 5 
(14%) pacientes. Apenas 2 (5%) pacientes tinham candidose pseudomembranosa e 
2 (5%) candidose atrófica. 
Das lesões relatadas, 13 (34%) estavam em palato duro, 8 (21%) em mucosa 
jugal, 5 (13%) em fundo de vestíbulo e 3 (8%) em rebordo alveolar edêntulo,  
(Tabela 2).  
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TABELA 02. Lesões orais: 
Paciente Sexo Idade Lesão Oral Localização anatômica SLICC SLEDAI 
1  Feminino 46 Mácula eritematosa 
Candidose pseudomembranosa 
Palato duro 
Fundo de vestíbulo superior 
2 Não realizado 
2 Feminino 71 Mácula eritematosa Palato duro Não realizado Não realizado 
3  Feminino 39 Lesão eritematosa com área de ulcerações Lábio inferior Não realizado Não realizado 
4  Feminino 36 Lesão eritematosa com áreas de ulcerações 
Candidose pseudomembranosa 
Rebordo alveolar edêntulo  
Rebordo superior parcialmente 
edêntulo  
Não realizado Não realizado 
5  Feminino 33 Mácula eritematosa  Lábio inferior Não realizado Não realizado 
6  Feminino 33 Mácula eritematosa Fundo de vestíbulo inferior  4 0 
7  Feminino 34 Mácula eritematosa 
Lesão ulcerada 
Mucosa jugal  
Fundo de vestíbulo inferior  
0 0 
8  Feminino 60 Lesão eritematosa com área central de ulceração Palato duro Não realizado Não realizado 
9 Feminino 50 Lesão ulcerada 
Candidose atrófica  
Rebordo alveolar edêntulo 
Palato duro 
0 0 
10  Feminino 54 Mácula eritematosa 
Mácula eritematosa 
Palato duro 
Fundo de vestíbulo superior  
Não realizado Não realizado 
11  Feminino 44 Mácula eritematosa Região de forame incisivo 0 2 
12  Feminino 16 Lesão ulcerada 
Mácula eritematosa 
Mácula eritematosa 
Bordo de língua 
Palato duro 
Muscosa jugal  
Não realizado Não realizado 
13  Masculino 36 Mácula eritematosa Palato duro  Não realizado Não realizado 
14  Feminino 56 Mácula eritematosa 
Candidose atrófica 
Palato duro e rebordo alveolar edêntulo 
Palato duro 
0 0 
15  Feminino 47 Mácula eritematosa Mucosa jugal  0 0 
16  Feminino 65 Lesão ulcerada  Genviva inserida dos dentes 11,21 e 22 Não realizado Não realizado 
17 Feminino 78 Lesão ulcerada central com área eritematosa Palato duro (suspeita de malignidade) Não realizado Não realizado 
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circundante 




Mucosa jugal  
Palato duro 
1 0 
19  Feminino 36 Mácula eritematosa 
Mácula eritematosa 
Mucosa jugal  
Palato duro 
0 2 
20  Feminino 30 Mácula eritematosa Palato duro 1 0 





Fundo de vestíbulo inferior 
Não realizado Não realizado 
22  Feminino 29 Mácula eritematosa Mucosa jugal Não realizado Não realizado 
23  Feminino 60 Mácula eritematosa Lábio superior Não realizado Não realizado 
24 Feminino 10 Mácula eritematosa Mucosa jugal Não realizado Não realizado 
25  Feminino 35 Lesão ulcerada Lábio superior 3 2 
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6.3 CONDIÇÃO PERIODONTAL 
Do total dos pacientes adultos, 60 (91%) tiveram a condição periodontal 
avaliada. A mediana (percentil 25 e 75) do índice de placa visível foi de 61,3 (33,3 e 
87,9) (Figura 14), do índice de sangramento, 25 (6 e 57,4) (Figura 15) e a 
profundidade de sondagem, 1,6 (0,5 e 3,4) (Figura 16). 
 
FIGURA 14. Índice médio de placa visível por faixa etária. 
 
A recessão gengival apresentou mediana de 0,3 (0,1 e 0,9) (Figura 17), 
enquanto que a perda do nível de inserção clínica foi de 1,3 (0,6 e 3,2) (Figura 18). 
Quanto aos índices relativos às faixas etárias, pacientes entre 45 e 64 anos 
apresentaram os maiores índices de placa visível 64,3 (47,8 e 89,6), sangramento 
25 (8,8 e 58,3), profundidade de sondagem de 2,3 (1,2 e 4,0), recessão gengival 1,0 
(0,5 e 1,8) e perda nível de inserção clínica 3,2 (1,7 e 5,5).  
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FIGURA 15: Índice médio de sangramento a sondagem por faixa etária. 
 
 
FIGURA 16. Profundidade média de sondagem de bolsa periodontal. 
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FIGURA 17. Recessão gengival média por faixa etária. 
 
 
FIGURA 18. Nível médio de perda de inserção clínica por faixa etária. 
 
6.4 ÍNDICE CPOD 
No que diz respeito às condições dentárias, o índice CPOD dos pacientes 
(desvio padrão) foi de 16,5 (± 8,3). A mediana (percentis 25 e 75) de dentes 
cariados, perdidos e restaurados foi de 1 (0 e 3), 5 (2 e 15) e 5 (0 e 8), 
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respectivamente. Observou-se que a faixa etária de 45 a 64 anos, correspondente a 
33% dos pacientes adultos, apresentou o pior índice CPOD que foi de 22,9 (± 5) 
(Figura 19). Observou-se que 7 pacientes (11%) usavam prótese total dupla, 
enquanto que 4 (6%) usavam prótese total na arcada superior, sendo que 2 
edêntulos total de ambas arcadas estavam na faixa etária de 35 a 44 anos (Figura 
20). 
 
Obs: O n para cada faixa etária é 20, 19, 20, 2 e 1 respectivamente. 
FIGURA 19. Índice CPOD por faixa etária. 
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FIGURA 20. Pacientes edêntulos em diversas faixas etárias. 
 
6.5 CONDIÇÕES SÓCIO DEMOGRÁFICAS 
Quanto às características sócio demográficas, 28 (41%) moravam com 
companheiro (a) e filhos (Figura 21), 1 (1%) era tabagista (Tabela 3) e 66 (96%) não 
consumiam bebidas alcoólicas (Tabela 4) e 34 (49%) se autodeclaram pardos 
(Tabela 5). A média (desvio padrão) de anos de estudo da população adulta foi de 
10 (± 5) anos. 
 
FIGURA 21. Núcleo familiar de convivência diária. 
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TABELA 3 - Tabagismo 
 
 
TABELA 04. Etilismo. 
 
 




A mediana (percentil 25 e 75) de meses decorridos para formulação do 
diagnóstico foi de 96 meses (24,8 e 238,8) nos 30 adultos (43,5%) que tiveram esta 
variável avaliada (Figura 22). Verificou-se que a maior mediana de tempo decorrido 
foi de 120 meses (20 e 264) ocorreu nos pacientes entre 45 e 64 anos de idade. 
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FIGURA 22. Tempo de formulação do diagnóstico do LES em meses por faixa etária. 
 
O SLICC (Figura 23) e o SLEDAI (Figura 24) foram avaliados em 30 adultos 
(45,5%) sendo que 17 (56,6%) pacientes tiveram score zero para SLICC e 15 (50%) 
tiveram score zero para SLEDAI.   
 
FIGURA 23. SLICC  
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FIGURA 24. SLEDAI 
 
Quanto à atividade do LES (Figura 25), 36 pacientes adultos (54,5%) foram 
classificados e verificou-se que 18 (50%) encontravam-se na fase inativa do LES e 
da NL e 3 (8,3%) estavam com LES e NL na fase ativa.  
FIGURA 25. Classificação do LES e NF quanto à atividade. 
 
6.7 MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS 
Observou-se que de todos os pacientes adultos, 64 (97%) foram avaliados 
quanto ao uso de medicamentos (Figura 26). Hidroxicloroquina e prednisona foram 
os medicamentos usados por 36 (54,5%) e 41 (62,1%) dos pacientes, 
respectivamente. 
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7. DISCUSSÃO 
Este levantamento epidemiológico constituiu-se na primeira etapa de um estudo 
que já se encontra em desenvolvimento no Serviço de Reumatologia do Hospital 
Universitário de Brasília (HUB).  
Apesar de, na busca realizada no banco de dados PubMed ter sido identificado 
somente um artigo brasileiro, ao utilizar outros termos foram encontrados mais dois 
artigos, totalizando três levantamentos epidemiológicos em pacientes brasileiros 
com LES(32, 74, 79) realizados no  Rio de Janeiro, Mato Grosso e São Paulo. A 
identificação de necessidades bucais específicas de pacientes com LES em regiões 
distintas do Brasil é importante para o planejamento adequado de alocação de 
recursos humanos e financeiros nos ambulatórios de reumatologia.  
Inicialmente, pretendia-se convidar a participar do estudo todos os pacientes 
com LES atendidos no Ambulatório de Reumatologia do HUB. Assim, buscou-se 
realizar um levantamento inicial nos prontuários. Entretanto, constatou-se que o 
Hospital Universitário de Brasília possui um banco de dados informatizado em que 
consta o atendimento de pacientes com doenças reumáticas, porém sem catologar a 
doença existente conforme a classificação internacional das doenças.  
A média mensal de atendimentos é de aproximadamente 295 pacientes com 
algum tipo de doença reumática. De acordo com a equipe de reumatologia, estima-
se que o número total de pacientes com LES seja de 200 pacientes. Desse total, 69 
pacientes foram avaliados pela equipe dessa pesquisa.  
Entretanto, em decorrência da dinâmica do atendimento médico e da falta de 
cooperação de alguns pacientes, algumas variáveis da pesquisa não puderam ser 
coletadas adequadamente. Dentre os motivos destacam-se:  
 A falta de reagente para realizar exames de sangue no laboratório do HUB, 
dificultou a realização do SLICC e SLEDAI, visto que esses índices 
necessitam de informações provenientes de exames laboratoriais 
complementares. 
 Os períodos de greve ocorridos tanto no HUB quanto no laboratório em 
períodos distintos. 
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 A falta de um profissional da área médica para aplicar o SLICC e SLEDAI; 
Para serem fidedignos, os índices deveriam ser aplicados no mesmo dia da 
avaliação bucal dos pacientes. Dos 69 pacientes atendidos pela equipe 
odontológica, apenas 30 tiveram tais índices avaliados.   
 Alguns pacientes se recusaram a participar da pesquisa por motivos diversos. 
 A falta de um equipo odontológico, para facilitar os exames clínicos.  Foi 
doada uma cadeira odontológica para o Ambulatório de Reumatologia no ano 
de 2014. Mas, por motivos burocráticos, ela nunca foi instalada. 
Neste estudo avaliou-se o fluxo salivar sem estímulo em 62 pacientes adultos, 
verificando-se que a mediana do fluxo foi de 0,41 mL/min, o que mostra um fluxo 
salivar normal.  A faixa etária de 45 a 64 anos apresentou fluxo de 0,18 mL/min, que 
representa um fluxo salivar baixo. Esta faixa etária com o fluxo salivar diminuído foi a 
que mais se queixou de xerostomia contínua. A queixa de boca seca foi avaliada em 
66 pacientes adultos e 21 (32%) reportaram ocorrência de xerostomia contínua. Em 
um estudo realizado em 1990, todos os pacientes do estudo apresentaram 
xerostomia(65). 
Um estudo realizado no México comparou o fluxo salivar de pacientes com 
LES ativo e pacientes com LES inativo. O grupo com LES ativo mostrou um fluxo 
salivar de 0,65 em comparação com 0,97 mL/min do grupo com LES inativo(110). 
Apesar de os dois fluxos estarem dentro da normalidade, o grupo de pacientes com 
LES ativo apresentou fluxo salivar significativamente menor comparado ao grupo de 
paciente com LES inativo. 
Outro estudo realizado na Europa mostra que a relação entre lesões da 
mucosa oral e fluxo salivar. O fluxo salivar reduzido foi encontrado em 24,8% dos 
pacientes, em comparação com 11,5% do grupo controle. Entre os 73 pacientes com 
lesões da mucosa oral, 17 (23,3%) apresentaram fluxo salivar menor que 1 ml por 
15 min; dos 41 controles com lesões da mucosa oral, o baixo fluxo salivar foi 
encontrado em 7 (17,1%)(116).  
Um estudo realizado no Brasil mostrou que, a atividade da doença, idade> 27 
anos, e as drogas usadas são fatores associados com a hipossalivação, resultando 
em uma diminuição estatisticamente significativa na produção de saliva(74). Poucos 
  57 
estudos têm sido publicados em pacientes com LES e a diferença entre estes pode 
ser devido às diferenças nos critérios diagnósticos da hipossalivação(74). 
Uso de medicação e fatores psicológicos, tais como ansiedade e estresse 
desempenha um papel significativo na redução do fluxo de salivar e podem 
contribuir para uma sensação de boca seca. Os sintomas, tais como ardência bucal, 
sede, dificuldade em articular as palavras, lábios secos e mucosa ulcerada têm sido 
associados com a hipossalivação(117, 118). Neste estudo não foram avaliados 
parâmetros de estresse emocional, mas foram coletadas informações sobre queixa 
de boca seca. Os dados revelaram que 33% sofriam de xerostomia contínua, apesar 
de não haver alteração significativa no fluxo salivar desses pacientes. 
Os indivíduos com hipertensão e depressão, essa última muito comum em 
pacientes com LES que utilizam as medicações (anti-hipertensivos e 
antidepressivos) para o tratamento da doença, podem ter a saúde oral influenciada 
devido a seu efeito xerostômicos(53, 54).  
Com relação às lesões bucais, verificou-se que 26% dos pacientes avaliados 
apresentaram lesões bucais, sendo 57% macula eritematosa e 34% das lesões 
totais tinham localização em palato duro. Tais achados corroboram com um estudo 
realizado no Rio de Janeiro no ano de 2010 evidenciou que 23,8% dos 155 
pacientes com LES  apresentaram lesão oral(32). Outro estudo realizado nos EEUU 
também apresenta resultado semelhante aos estudos realizados no Brasil em que, 
dos 182 pacientes avaliados, 26% apresentavam lesões bucais, sendo 26% 
ulcerações em palato duro(80).  
Durante o estudo, uma paciente que fazia uso de prótese total apresentou 
lesão ulcerada na região do palato mole onde não havia atrito da prótese. A mesma 
foi encaminhada para o serviço de estomatologia do HUB, onde foi realizada biópsia 
e confirmado o diagnóstico de carcinoma espinocelular. Esse achado demonstra a 
importância do acompanhamento desses pacientes pela equipe de odontologia.  
Já está estabelecido que presença de úlceras bucais é um dos critérios de 
diagnóstico do LES. Um estudo realizado nos EEUU relataram prevalência de 81,3 a 
87,5% para lesões bucais em pacientes com LES(119).  
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Em um estudo realizado no Brasil, a prevalência de candidíase correspondeu 
a 20,1% e a de leucoplasia pilosa oral a 3,7%(32). Em nossa pesquisa apenas 
4(10)% dos pacientes apresentaram candidíase e nenhum apresentou leucoplasia 
pilosa oral.  
Já em estudo realizado no Irã, 54,3% dos pacientes apresentaram lesões 
orais. De 102 pacientes com lesões orais, 53 (28,1%) pacientes apresentaram 
úlceras, 26 (13,8%) pacientes apresentavam eritema central com manchas brancas 
ou estrias, 18 (9,5%) pacientes apresentaram eritema e 5 (2,6%) pacientes tiveram 
placa branca(91).  
A prevalência de lesões bucais em pacientes com LES relatado em estudo 
realizado no Irã, tendo a úlcera como a lesão mais comum(91) era comparável com 
os resultados encontrados no estudo realizado na Alemanha, onde a prevalência de 
lesões da mucosa oral foi de 48% em seu estudo com a maior frequência de 
úlceras(58).  Neste último estudo, 51 pacientes com LES relataram manifestações 
orais em 51% dos pacientes. A maioria das lesões era do tipo discóide ou eritemas; 
apenas 3 estavam ulcerações. O palato duro, mucosa bucal e vermelhão foram os 
locais mais frequentes de envolvimento(78). Corrobora um estudo realizado na 
Albania, que relata a porcentagem de lesões orais em pacientes com LES próximos 
aos estudos mencionados acima (59,1%)(120).  
Em estudo realizado nos EEUU, verificou-se que a prevalência de lesões 
orais em pacientes com LES é de 2-80% com a média de 20-30%. As diferenças 
podem ser por causa de uma falta de semelhança no tipo de lesões estudadas, 
como no estudo citado, foram avaliadas úlcera, queilite angular, mucosite e 
glossite(19).  
Autores ressaltam que, com a maior duração da doença, existe menor 
número de lesões orais. Isso ocorre porque a maioria das lesões é encontrada no 
período ativo e à medida que o tempo passa desde o diagnóstico, o controle e o 
tratamento levam a uma maior estabilidade da doença, que passa para uma fase 
inativa e tem assim a um menor número de lesões orais(91).  Em nosso estudo, dos 
25 pacientes com lesões bucais, poucos foram avaliados quanto à atividade da 
doença através do SLICC e SLEDAI. Os resultados demonstraram que a doença 
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estava inativa nesses pacientes, apesar de apresentarem lesões orais.  
A atividade da doença periodontal pode ser observada pelo sangramento 
espontâneo do sulco gengival ou após a sondagem. Esse sangramento sinaliza a 
presença de inflamação nos tecidos periodontais(102). Na pesquisa, o índice de 
sangramento à sondagem (ISS) foi de 25(8,8 e 58,3) das faces dos dentes 
presentes.  
O índice de profundidade da bolsa periodontal (PB) também foi utilizado, uma 
vez que, quanto maior a profundidade da bolsa, mais grave é o estágio da doença 
periodontal (DP). O PB é um índice sensível, embora dependa da habilidade do 
examinador, presença ou não de cálculo e da sensibilidade do paciente para 
suportar a sondagem da bolsa(94). O PB médio foi de 1,6 mm, um número 
considerado normal visto que a PB de até 3 mm está dentro dos padrões de 
normalidade(94). 
De acordo com o levantamento das condições bucais da população brasileira 
realizado pelo Ministério da Saúde(129), na faixa etária de 35-44 anos, 23% dos 
indivíduos examinados apresentaram gengiva sadia, 9,8% sangramento, 42,8% 
cálculo, 10,1% bolsas periodontais com profundidade de 4-5 mm, 2,4% bolsas iguais 
ou maiores a 6 mm e 12% foram excluídos devido a ausências dentárias totais. 
Quanto aos pacientes da pesquisa com a mesma faixa etária avaliada no 
levantamento epidemiológico citado acima, o índice de sangramento a sondagem foi 
de 25 (8,8 e 58,3) e a profundidade de sondagem de 2,3 (1,2 e 4,0). 
Um estudo de Rodhus e Johnson em 1990 relata que 83,8% dos 16 pacientes 
com LES tinham periodontite(65). Novo et.al. em 1999, avaliou 30 pacientes com 
LES e afirmou que 60% deles tinham periodontite(57). Kobayashi et. al. em 2003 
avaliou 60 pacientes com LES e 70% dos pacientes tinham periodontite(59). Ele 
comparou esse número à frequência de periodontite na população geral que era 30 
– 40%. Anos mais tarde, o mesmo autor, avaliou 71 pacientes e relatou periodontite 
em 64,8% dos pacientes(121). Fabbri el. al. em 2014 avaliou 55 pacientes e 
detectou periodontite em 89% dos pacientes com LES(60). A frequência da 
periodontite em pacientes com LES variou, nos diferentes estudos, entre 60% e 
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93,8%(57, 59, 60). Um estudo japonês relatou que os pacientes com LES 
apresentaram maior frequência de DP do que a população geral do seu país(59). 
Nesta pesquisa 36% dos pacientes apresentaram periodontite, o que está abaixo 
dos números citados pelos autores e dentro da frequência de periodontite na 
população geral segundo Kobayashi et. al.(59) 
A doença periodontal e o LES apresentam características semelhantes. A 
existência de vias imunológicas e predisposição genética comuns à DP e às 
doenças do tecido conjuntivo, entre essas o lúpus eritematoso sistêmico (LES), é 
reconhecida e vem sendo descrita(107). 
Ambas são inflamatórias e crônicas com determinados fatores/modificadores  
de risco semelhantes como predisposição genética, raça, tabagismo, estresse e 
gravidez. Considerando que o LES é uma doença autoimune, com atividade 
inflamatória, sob influência de fatores ambientais e infecciosos, é plausível supor 
que a DP pode influenciar o curso do LES(52).  
Relatos de caso que sugerem associações clínicas e terapêuticas entre o LES 
e a DP vêm sendo publicados desde a década de 1980(105, 106, 108) e 
descreveram uma maior gravidade da DP em pacientes com LES, provavelmente 
associada à imunossupressão causada pela doença ou por seu tratamento. 
Vários autores avaliaram a gravidade da DP em pacientes com LES em 
relação a voluntários saudáveis ou pacientes com DP sem LES e seus resultados 
foram conflitantes. Houve parâmetros periodontais que foram semelhantes(51, 58, 
59, 121), menos graves ou mais graves(32, 122). Há também estudos que sugerem 
maior gravidade da DP nos pacientes com LES, sobretudo quando a doença está 
em atividade(32, 122).  
Outros dois estudos avaliaram a influência do tratamento da DP sobre a 
atividade do LES(52, 123). No segundo referenciado, os autores selecionaram seis 
pacientes com LES (média do SLEDAI de 3,5) e DP. Os pacientes foram submetidos 
ao tratamento periodontal não cirúrgico. Houve melhora significativa nos índices 
periodontais. O SLEDAI e a dosagem de PCR não apresentaram variações 
significativas após o tratamento periodontal(123). O outro estudo demonstrou  
redução na atividade do LES, observada pelo SLEDAI, em paralelo com a queda 
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dos índices periodontais se mostra evidente no grupo que recebeu tratamento 
odontológico(52). Foram selecionados 49 pacientes com LES ativo e DP, que foram 
alocados em dois grupos: um com tratamento da DP realizado durante o estudo (n = 
32) e no outro grupo, o tratamento da DP foi protelado para um momento após o 
término do estudo. Não havia diferença significativa nos valores basais de SLEDAI 
nos dois grupos. Os pacientes foram reavaliados três meses após o tratamento da 
DP. Houve redução significativa do SLEDAI no grupo tratado (5,9 ± 4,2 vs. 3,4 ± 3,3, 
p= 0,04), o que não ocorreu no grupo não tratado(52). 
Autores afirmam que o tratamento periodontal não cirúrgico reflete 
diretamente na atividade da doença(60, 124). O fato de o tratamento periodontal não 
cirúrgico ter reduzido os índices SLEDAI dos pacientes sugere um possível papel do 
tratamento da periodontite no controle do LES ativo(52).  Teoricamente o controle da 
infecção crônica relacionada à DP poderia reduzir o grau de ativação do sistema 
imune e favorecer a resposta do LES ao tratamento imunossupressor(124).  
Os estudos que avaliaram a influência do tratamento da DP sobre o SLEDAI 
em pacientes com LES apresentaram resultados conflitantes, porém o estudo que 
não evidenciou alteração no SLEDAI incluiu um pequeno número de pacientes sem 
alta atividade da doença(123). 
Os pacientes deste estudo não receberam tratamento periodontal devido a 
falta de estrutura e pessoal para realizar SLEDAI e tratamento odontológico.  
Em relação à associação entre o LES e doenças periodontais, a divergência 
encontrada entre estudos pode ser explicada, em parte, pela influência das 
medicações. O uso contínuo da medicação talvez possa mascarar ou atenuar a 
severidade da doença periodontal(125). O uso de diferentes medicações e em 
diferentes doses dificulta a análise desses pacientes, já que apresentam diferentes 
manifestações clínicas e, por isso, tratamentos distintos(125).  
Sabe-se que o corticoide atua sobre os tecidos periodontais e pode reduzir o 
processo inflamatório da DP(51). Um trabalho verificou que pacientes com LES sob 
corticoterapia apresentavam DP mais benigna e respondiam melhor ao tratamento 
odontológico(52).  
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A controvérsia é se a melhoria observada nos pacientes se dá pelo 
tratamento periodontal em si ou pelo uso da medicação imunossupressora. Sabe-se 
que o uso de corticoides pode apresentar funções antagônicas, uma vez que 
predispõe à infecção e, ao mesmo tempo, pode mascarar características clínicas da 
infecção, como um resultado dos seus efeitos imunossupressores e anti-
inflamatórios(125). Afirma-se  que é possível que as drogas sistêmicas, como 
corticosteróides sejam responsáveis por essas redução da profundidades de 
sondagem(51).  
Por outro lado, há afirmação de que a terapia sistêmica com esteroides usada 
no tratamento do LES contribua para o agravamento da gengivite necrosante(106). 
A combinação com imunodesregulação complexa associada à terapia 
imunossupressora empregada no tratamento do LES podem ser responsáveis pela 
alta taxa de lesões periodontais. Por tal fato é que nesses pacientes são 
encontrados maiores perdas dentárias e inflamação gengival frequente(126).  
A variabilidade da frequência da periodontite encontrada nos diferentes 
estudos provavelmente deve-se ao uso de diferentes critérios para o seu diagnóstico 
ou às diferenças nos grupos de pacientes com LES quanto à gravidade ou atividade 
da doença. Assim, a questão da frequência da periodontite nos pacientes com LES 
permanece em aberto. São necessários estudos controlados para a definição se a 
periodontite é realmente mais comum no LES(124). 
Em nosso estudo, no que diz respeito à avaliação periodontal, esperava-se 
pacientes com DP grave, entretanto os pacientes com LES apresentavam uma 
saúde periodontal melhor do que esperada o que pode ser explicado pelo uso de 
corticóide, pois 62,1% dos nossos pacientes usavam tal medicamento(51, 60). 
Não foram realizadas radiografias intra-orais com técnica interproximal, tidas 
como protocolo para o diagnóstico da quantidade de perda óssea alveolar(127) por 
ser um exame complementar de alto custo e não haver estrutura no HUB para 
realização destes exames. 
Em relação ao índice CPOD, os números encontrados nesta pesquisa foram 
comparados com os dados obtidos no programa Brasil sorridente, na mesma faixa 
etária (35 a 44 anos). Essa faixa etária foi escolhida por ser a mais prevalente para 
diagnóstico do LES (terceira e quarta década de vida)(128). O número de dentes 
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cariados, perdidos e obturados nesta pesquisa são 1,75; 8 e 6,6 contra 1,9; 7,3 e 
7,1, respectivamente, nos dados obtidos  programa Brasil sorridente do ano de 
2010. O índice CPOD encontrado na pesquisa foi 16,35. Resultados similares foram 
encontrados no último levantamento do programa Brasil sorridente, em que o CPOD 
foi 16,3(130). Deve ser considerado que o n avaliado nessa faixa etária da pesquisa  
foi 19. O n total dos adultos avaliados na faixa etária de 5 a 74 anos no programa 
Brasil sorridente é 38.000 mil, porém não há registro isolado do n na faixa etária 
citada. Um n maior na pesquisa seria necessário para maiores comparações. Em 
outro estudo realizado na cidade de São Paulo, o índice CPO-D médio correspondeu 
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8. CONCLUSÃO 
Quanto à saliva, verificou-se que: 
• a taxa média de fluxo salivar sem estímulo apresentou-se dentro dos padrões 
de normalidade; 
• a xerostomia estava presente em 32%, semelhante à população geral – 30% 
(Silvestre, 2011; Anurang, 2006). 
Quanto as lesões bucais: 
• 36% dos pacientes apresentaram lesões bucais.  A prevalência das lesões é 
semelhante a outros estudos, porém o tipo de lesão mais prevalente é 
diferente. 
Em relação a doença periodontal: 
• A prevalência de DP foi de 36%, menor que os reportados na literatura. 
• O alto índice de placa comparado ao ISS, PS, REC e NIC pode estar 
associado ao uso de corticoide feito por esses pacientes.  
Comparando-se nossos resultados relativos à condição periodontal e índice 
CPOD com os resultados da Pesquisa Nacional de Saúde Bucal (2011) do 
Ministério da Saúde, constatou-se que: 
• a população estudada apresentou maior índice médio de sangramento 
gengival, porém a média de profundidade de sondagem foi menor; 
• o índice CPOD nas faixas etárias comparadas foi menor. 
• Os achados bucais encontrados apontam a não necessidade de abordagem 
específica para o paciente com LES. Isto porque as alterações encontradas 
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE 
 
A senhora está sendo convidada a participar do projeto: “Análise do Proteoma Salivar de 
Pacientes com Lúpus Eritematoso Sistêmico, com e sem Nefrite Lúpica.” 
O objetivo desta pesquisa é avaliar e comparar algumas características da saliva, sangue, 
urina, condição periodontal (gengiva, ossos dos dentes e dentes) e dos tecidos moles da boca (região 
externa ou interna do lábio, na parte externa das bochechas, língua, assoalho de boca, céu da boca e 
gengiva) e do hálito de mulheres com lúpus eritematoso sistêmico com nefrite lúpica (problemas nos 
rins) com as mulheres com lúpus, mas que não possuem nefrite lúpica. 
A senhora receberá todos os esclarecimentos necessários antes e no decorrer da pesquisa e 
lhe asseguramos que seu nome não aparecerá, sendo mantido o mais rigoroso sigilo através da 
omissão total de quaisquer informações que permitam identificá-la. 
A sua participação será através da respostas aos questionários de avaliação da sua saúde, 
exame odontológico  e  coleta de sangue e urina em um jejum de 08 (oito) horas, e de saliva sob 
jejum de 01 (uma) hora. Após as coletas, a participante receberá gratuitamente um lanche. A coleta 
de saliva se dará por meio de papel absorvente dentro do lábio superior que irá absorver a saliva 
durante 1 minuto e depois será removida e pesada. Em seguida, este procedimento será repetido 
para o lábio inferior. Depois será coletada a saliva sem estímulo quando a senhora deverá 
permanecer sentada, sem conversar, com o celular desligado, com os olhos abertos e com o pescoço 
inclinado para frente e para baixo para que a saliva escorra em um copo descartável sem a senhora 
precisar cuspir, durante os 5 minutos. Para a coleta da saliva estimulada, a senhora terá que mastigar 
um objeto pequeno (1 centímetro) de silicone e cuspir a saliva produzida em um frasco durante 5 
minutos.  
Somente nos casos em que a paciente possuir nefrite lúpica (comprometimento dos rins) e a 
equipe médica considerar necessária a realização de biópsia do rim (procedimento onde um pequeno 
fragmento do rim, de aproximadamente 1 a 2 cm de comprimento com largura de um grão de arroz é 
obtido) a paciente será submetida à realização deste procedimento em sala cirúrgica do Hospital 
Universitário da Brasília – HUB. Neste caso, a paciente deverá ficar internada por aproximadamente 
24 horas.  Com a análise desse fragmento do rim, pode-se verificar o comprometimento renal e 
estabelecer diagnósticos, prognósticos e indicações para iniciar ou não tratamentos específicos dos 
rins.  
Riscos esperados: A biópsia dos rins, quando indicada, será feita em ambiente hospitalar e 
sobe efeito de anestesia. Este procedimento é invasivo e pode resultar em complicações, como 
formação de hematoma, fístula arteriovenosa e infecção. Após a biópsia dos rins, a paciente deverá 
ficar internada para permanecer pelo menos 12 horas em repouso absoluto, devido ao risco de 
sangramento e dor. 
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Benefícios esperados: Como benefício direto da pesquisa, quando for diagnosticada doença 
periodontal (inflamação/infecção da gengiva e/ou osso e ligamentos de sustentação dos dentes) 
secura bucal e halitose (mau hálito), você receberá tratamento gratuito pelas dentistas desta equipe 
de pesquisa. Caso seja encontrada alguma lesão na região externa ou interna do lábio, na parte 
interna das bochechas, língua, assoalho de boca, céu da boca e gengiva, as mesmas serão 
diagnosticadas e tratadas. Além disso, todas as voluntárias receberão orientações sobre prevenção 
de doenças bucais. Como benefício indireto da pesquisa, os resultados obtidos poderão permitir que 
os profissionais de saúde passem a adotar um novo método indolor de diagnóstico e monitoramento 
do Lúpus Eritematoso Sistêmico. 
O local de atendimento clínico será aqui, ou seja, a senhora será atendida no Serviço de 
Reumatologia / Ambulatório de Colagenose do Hospital Universitário de Brasília (HUB) na data 
combinada. Caso a senhora não possua problemas de saúde em seus rins e sua avaliação bucal 
(gengiva, e tecidos moles, como língua e mucosa) não acuse necessidade de tratamento gengival, de 
mau hálito e nem de boca seca, a senhora precisará vir apenas mais uma vez e permanecer em 
atendimento durante uma manhã. Caso contrário, a senhora precisará voltar para receber 
tratamentos específicos e cada sessão de atendimento terá aproximadamente 1 hora de duração. 
Solicitamos que a senhora compareça no dia, local e horário marcado sob as condições solicitadas 
pelo responsável do estudo. No caso de falta no horário marcado, o mesmo será remarcado. 
Contudo, solicitamos se empenhar para não faltar. 
Informamos que a senhora pode se recusar a responder (ou participar de qualquer 
procedimento) qualquer questão que lhe traga constrangimento, podendo desistir de participar da 
pesquisa em qualquer momento sem nenhum prejuízo no seu atendimento médico junto aos 
profissionais do Hospital Universitário de Brasília - HUB. Sua participação é voluntária, isto é, não há 
pagamento por sua colaboração.  
Os resultados da pesquisa serão divulgados na Universidade de Brasília, no Hospital 
Universitário, em reuniões científicas no Brasil e em outros países podendo ser publicados, 
veiculados no jornal, televisão e rádio posteriormente. Contudo, em nenhum momento seu nome será 
divulgado, pois garantimos que sua identificação não será divulgada para outras pessoas que não 
estiverem envolvidas na pesquisa. 
Os dados e materiais utilizados na pesquisa, bem como as imagens e sons de voz 
registrados são de responsabilidade da pesquisadora Dra. Denise Pinheiro Falcão da Rocha. Os 
mesmos ficarão sob a guarda da pesquisadora por um período de no mínimo cinco anos, após isso 
serão destruídos ou mantidos na instituição. Se a senhora tiver qualquer dúvida em relação à 
pesquisa, por favor telefone para: Dra. Denise Pinheiro Falcão da Rocha, no telefone: 9971-2900 em 
horário comercial. 
Informamos que este projeto foi Aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 
de Medicina da Universidade de Brasília. As dúvidas com relação à assinatura do TCLE ou os direitos 
do sujeito da pesquisa podem ser obtidos através do telefone: (61) 3107-1918 ou do e-mail 
cepfm@unb.br. 
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Ao assinar este documento em duas vias e rubricar cada página, a senhora estará também 
autorizando a utilização da sua imagem e som de voz, na qualidade de participante/entrevistada 
neste projeto de pesquisa, desde que sejam utilizadas apenas para análise por parte da equipe de 
pesquisa, apresentações em conferências profissionais e/ou atividades educacionais. Ou seja, a 
senhora não estará autorizando a  divulgação da sua imagem nem o som da sua voz por qualquer 
meio de comunicação, sejam elas televisão, rádio ou internet, exceto nas atividades vinculadas ao 
ensino e a pesquisa explicitadas acima.  
Assim, a senhora declara que compreendeu todos os itens deste convite e que os mesmos 
foram falados de forma muito clara e de fácil entendimento.  
Portanto, eu_________________________________________________ (participante) e 
responsável pela menor (quando a filha for convidada a participar e a mãe 
aceitar)_______________________________________ deixo claro que após a leitura deste 
documento estou de acordo e aceito o convite de participar deste estudo conforme os dados acima 
descritos e autorizo a avaliação da minha filha, caso ela concorde em participar do estudo após 
receber explicações contidas no Termos de Assentimento. Este documento foi elaborado em duas 
vias, uma ficará com a pesquisadora responsável pela pesquisa e a outra comigo.  
 
Brasília, ___ de __________de _________ 
                                                                                                                                                                                     
_______________________________ 




Denise Pinheiro Falcão da Rocha 
Pesquisadora Responsável e Professora Colaboradora 
do Programa de Pós-Graduação em Ciências Médicas da UnB 
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APÊNDICE 2. FICHA DE ANAMNESE  
   
 REUMATOLOGISTA: ___________    PRÓXIMA CONSULTA MÉDICA: ____/ ____/ ______ 
 
                           Data: _____/______/______   Prontuário: _________________      Nº. Criotubo:  ____  
                                
                             Tem filha(s) de 6 a 10 anos? (  ) não          ( ) sim: _______ (especificar quantidade) 
 
Paciente: ___________________________________________________________________________  
Telefones:(___)___________________/(___)___________________/  (___)______________________ 
Data de Nascimento: _________________ Idade: _______ Sexo: _______  
Cor declarada: 0- Não informou; 1-Branca; 2- Preta;  3- Parda; 4- Amarela;   5-Vermelha 
Quantidade de anos que frequentou a escola (excluir repetências): ________  Fumante: 0-Não   1-Sim 
Mora sozinha ( )        Mora com:  (  ) companheiro (ou marido)   ( ) filhos   ( ) pais     ( ) amigos 
Freq. de bebida alcoólica: 0- Não 1- Menos de 1x/semana   2- 1 a 2x/ semana     3- 3 a 4x/ semana        
4- + de 5x/sem. 
Histórico pessoal de câncer: 0-Não  1-Sim: Região anatômica:___________________ Tipo de 
câncer:_________________ 
                                                        
             Data do diagnóstico: ___/ ___/ _______  Quimioterapia: 0-Não  1-Sim     Radio: 0-Não   1-Sim 
Grupo:   1- CONTROLE           2- LES          3- ARTRITE        4- SS PRIMÁRIA         5- SS 
SECUNDÁRIA 
Ano do início dos sintomas: _______            Tempo de diagnóstico (meses): __________  
Condição do LES (confirmar com um médico da equipe): 
1- LES em fase inativa e ausência de histórico de NL 
2- LES em fase ativa e ausência de histórico de NL 
3- LES e NL em fase inativa 
4- LES em fase inativa e com NL em fase ativa 
5- LES e NL em fase ativa 
6- LES em fase ativa NL em fase inativa 
 
Avaliação Renal: 
( ) Dói/arde ao urinar ( ) Urina clara ( ) Urina 
escura ( ) Com sangue ( ) Apresenta odor forte  
( ) Urina espumante  
Observações: 
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Medicamentos:  0 - Não   1- Sim  
 
NOME mg ADMINISTRAÇÃO FINALIDADE (DOENÇAS) 
(  ) Arava   Artrite 
(  ) Atorvastatina   Redução do colesterol. 
(  ) Azatioprina   Imunossupressor. 
(  ) Ácido Fólico   Vitamina B9. 
(  ) Cálcio   Construção e manutenção 
dos ossos. 
(  ) Ciclobenzaprina   Espasmos musculares 
associados à dor aguda e 
fibromialgia. 
(  ) Ciclofosfamida   Doenças autoimunes e 
câncer. 
(  ) Clonazepam   Ansiedade – Rivotril. 
(  ) Cloroquina   Malária. 
(  ) Dapsona   Hanseníase e dermatite 
herpetiforme. 
(  ) Diamicron   Diabetes 
(  ) Efalizumab   Psoríase. 
(  ) Enalapril   Hipertensão arterial e 
insuficiência cardíaca 
congestiva. 
(  ) Furozemida   Gastrite e pacientes 
refratários a outros 
tratamentos. 
(  ) Glifage    
(  ) Losartana   Hipertensão arterial 
(  ) Hidroxicloroquina   Malária e artrite reumatoide. 
(  ) Metotrexato    Artrite reumatoide grave. 
(  ) Micofenolato   Imunossupressor. 
(  ) Natrilix   Hipertensão arterial 
(  ) Omeprazol (Losec)   Fibromialgia. 
(  ) Prednisona   Corticoide. 
(  ) Rituximab   Artrite reumatoide. 
(  ) Sulfato Ferroso   Anemia ferropriva. 
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(  ) Tocilizumab   Artrite reumatoide. 
(  ) Tramal   Dor moderada a grave. 
(  ) Vitamina B12    
(  ) Vitamina D    
(  ) Outros     
 
Outras Doenças sistêmicas (assinalar os domínios abaixo e especificar a doença): 
( ) Circulação sanguínea;  ( ) Coração; ( ) Diabetes; ( ) Estômago; ( ) Fígado; ( ) Intestino; ( ) Pulmão; ( ) 
Tireoide; ( )  
 
Frequência cardíaca: _____bpm;  Pressão arterial: __ __ __x__ __ mmHg;   Peso:______  Altura: ______ 
EXAME  ODONTOTOLÓGICO     (AO IDENTIFICAR UMA ALTERAÇÃO TECIDUAL, FAVOR  FOTOGRAFAR) 
ARDÊNCIA BUCAL: ( ) NÃO   ( )SIM: ( ) Tipo I - acordo sem ardência, depois ela aparece e piora à noite;   
                                               ( ) Tipo II -  ao acordar e fica o dia inteiro;     
                                                 ( ) Tipo III - sintomas intermitentes   
Local da ardência: ( ) ponta da língua;  ( ) lábios;  ( ) bordos da língua;  ( ) dorso da língua; ( ) palato;  ( ) mucosa 
bucal;  ( ) faringe; ( ) área chapeável de prótese: sup – inf;  ( ) orofaringe                                                                                     
(  )localizados em regiões menos frequentes, como palato e faringe. 
 
 
SECURA BUCAL: ( ) NÃO  ( )SIM:  contínua – intermitente – esporádica; 
                                                                      ( )acorda à noite para tomar água e urinar_____vezes/noite. 
PESO DO FLUXO DA SALIVA SEM ESTÍMULO EM 5 MINUTOS: __________ 
 








ENFARTAMENTO  GANGLIONAR:  ( ) NÃO   ( ) SIM:  ( )direito     ( ) 
esquerdo      ( )ambos     ( ) TAMANHO:____________ 
 
                                                                                                   ( ) indolor   ( ) dolorida        ( ) fixo         ( )  móvel 
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PRESENÇA DE LESÃO EM TECIDO MOLE: ( ) NÃO     ( ) SIM            LOCALIZAÇÃO ANATÔMICA DE LESÕES: 











Descrição das Lesões 
 
EROSÃO/ATROFIA (Perda parcial do epitélio, sem exposição do tecido conjuntivo subjacente) 
Localização (usar a numeração do mapa):______D   E  A       Número(s): ____     Cor:                           Dimensão: 
Contorno/Formato:   ( )regular:   circular – ovalado – poligonal        ( )irregular:  festonado – difuso 
 
MANCHA/MÁCULA (Manchas ou máculas são modificações da coloração normal da mucosa bucal, sem que 
ocorra elevação ou depressão tecidual) 
Localização (usar a numeração do mapa):______D   E  A       Número(s): ____     Cor:                           Dimensão: 
Superfície:  ( )lisa   ( )fissurada       Consistência: 
Contorno/Formato:   ( ) regular:   circular – ovalado – poligonal        ( )irregular:  festonado – difuso 
Consistência: ( ) compatível com o tecido da região adjacente  ( ) não compatível   Sintomas: 
_____________________ 
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PLACAS (Ligeira elevação de1 a 2mm, emergindo da superfície. Seu diâmetro é maior que sua altura. não se 
desprende à raspagem) 
Localização (usar a numeração do mapa):______ D   E  A       Número(s): ____     Cor:                           Dimensão: 
Superfície: lisa – fissurada - crostosa - verrucosa    ( ) eritematosa     ( ) leucoplásica     ( )leucoeritematosa    ( ) 
hiperqueratótica 
Contorno/Formato:   ( )regular:   circular – ovalado – poligonal        ( )irregular:  festonado – difuso 
Consistência: ( ) compatível com o tecido da região adjacente  ( ) não compatível     Sintomas: 
____________________ 
 
ÚLCERAS/ULCERAÇÕES (Lesões em que ocorre solução de continuidade do epitélio com exposição do tecido 
conjuntivo subjacente) 
Localização (usar a numeração do mapa):_______ D   E  A       Número(s): ____     Cor:                           Dimensão: 
Evolução: ( )rápida   ( )lenta   ( )não sabe    Profundidade:   ( )superficial   ( )profunda      
Leito: liso –irregular – vegetante - granular  ( )c/ pontos hemorrágicos  ( )s/ pontos hemorrágicos  ( ) presença 
de exsudato ( ) com halo inflamatório   ( )sem halo inflamatório   ( ) pseudomembrana 
Limite: nítido - difuso   Borda: invertida - evertida  Forma: arredondada - irregular Base: infiltrativa - destrutiva    
Consistência: ( ) compatível com o tecido da região adjacente  ( ) não compatível     Sintomas: 
________________________ 
                                                                                              
VESÍCULA (Elevação do epitélio contendo líquido no seu interior.) 
Localização (usar a numeração do mapa):_______ D   E  A       Número(s): ____     Cor:                           Dimensão: 
Evolução: ( )rápida   ( )lenta   ( )não sabe 
 
PÁPULAS (Pequenas lesões sólidas, circunscritas, elevadas, cujo diâmetro não ultrapassa 5 mm.) 
Localização (usar a numeração do mapa):_______ D   E  A       Número(s): ____     Cor:                           Dimensão: 
Evolução: ( )rápida   ( )lenta   ( )não sabe 
 
NÓDULOS: 
Localização (usar a numeração do mapa):______ D   E  A       Número(s): ____     Cor:                           Dimensão: 
Número(s):   ( )único   ()múltiplos___        Dimensão:            Altura:         Profundidade: 
Cor do tecido que recobre:                                   Conteúdo:   ( )sólido   ( )líquido 
Superfície:  ( )lisa   ( )fissurada   ( )ulcerada   ( )não ulcerada 
Contorno da base:   ( )séssil   ( )pediculado 
Formato:   ( )regular: circular – ovalado – poligonal               ( )irregular:  festonado – difuso 
Base: infiltrada - não infiltrada  Consistência: elástica – flutuante -óssea   Deslizamento: ( )endurecida   ( )c/ 
aderência 
Sintomas: 




( ) RX: ___________________________ ( )Tomografia:_________________   ( )Ressonância magnética                                                                   
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EXAME PERIODONTAL    
     
 
 
0 (A)hígido; 1(B) cariado; 2(C)restaurado, mas com cárie; 3(D) rest. e sem cárie; 4(E)perdido devido à cárie; 5(F)perdido por outras 
razões; 6(G) apresenta selante; 7(H)apoio de ponte ou coroa; 8(K) não erupcionado e raiz não exposta; 9(L)dente excluído; T(T) trauma 
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ANEXO 2. SLEDAI 
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ANEXO 3. TERMO DE ACEITE PELO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA DA 

































  87 
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